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2-Introduzione allo studio: 
 
La fibrillazione atriale (FA) è la tachiaritmia sopraventricolare di più frequente 
riscontro durante l’infarto miocardico acuto con sopraslivellamento del tratto ST 
(STEMI); Uno studio basato sulla popolazione (1) ha mostrato che l’incidenza della FA 
in corso di IMA ha una tendenza all’incremento di più del 13,3%  negli ultimi 10 anni. 
In una minoranza dei pazienti con STEMI, l’aritmia è prèesistente all’evento acuto 
(FA parossistica, FA persistente e FA permanente), mentre nella maggiore parte dei 
casi insorge per la prima volta in concomitanza con l’evento acuto (fibrillazione 
atriale di nuova insorgenza (NOAF)), potendosi presentare sia al momento della 
diagnosi elettrocardiografica di infarto miocardico acuto, sia nella fase 
immediatamente precedente o successiva all’angioplastica percutanea, oppure nel 
corso della degenza postprocedurale, generalmente entro la settima giornata dalla 
rivascolarizzazione coronarica. Molti studi condotti su grandi popolazioni di pazienti 
con infarto miocardico acuto hanno dimostrato che la fibrillazione atriale peggiora 
sensibilmente la prognosi di questi pazienti, sia nel breve che nel lungo periodo di 
follow up, associandosi ad un maggiore rischio di mortalità, scompenso cardiaco ed 
ictus [2]. Ancora molto controverso rimane il ruolo della prevenzione dell’aritmia 
nella fase acuta dell’infarto, la sua gestione terapeutica e soprattutto, 
l’impostazione della terapia antitrombotica in questo specifico gruppo di pazienti nei 
12 mesi successivi all’angioplastica percutanea.  
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Nel  contesto clinico dello STEMI, l’insorgenza di tale aritmia è di particolare 
importanza visto che la frequenza cardiaca elevata ed irregolare può causare 
ulteriori peggioramenti della circolazione coronarica e della funzione ventricolare 
sinistra. 
3-Fibrillazione atriale nell’infarto miocardico acuto: rivista della letteratura 
    A- Fibrillazione atriale Concetti Generali: 
            1-Definizione ed Epidemiologia 
 
La fibrillazione atriale è l'aritmia sostenuta di più comune riscontro nella pratica 
clinica. Si caratterizza per un'attivazione elettrica irregolare e disorganizzata del 
miocardio atriale a cui segue una riduzione della sua efficienza meccanica. 
In un recente studio epidemiologico sulla prevalenza della fibrillazione atriale nella 
popolazione adulta occidentale è emerso che oltre 2,3 milioni di Nordamericani e 
4,5 milioni di Europei sono affetti da una forma parossistica o persistente di FA e si 
calcola che nel 2050 queste cifre aumenteranno a 5,6 milioni per gli USA [3] e 7 
milioni per l'UE. La prevalenza stimata è di circa l'1-2% nella popolazione generale[4], 
ed aumenta con l'età passando dallo 0.1% nella popolazione di età inferiore a 55 
anni al 9 % nei soggetti oltre gli 80 anni[3]. La prevalenza nel sesso maschile è 
lievemente superiore rispetto al sesso femminile (1,1 % vs 0,8%). Inoltre, tra i maschi 
il tasso di prevalenza della FA aggiustato per l'età è raddoppiato nelle ultime 




I dati dello studio Framingham [5]  dimostrano che nei soggetti di età superiore ai 40 
anni il rischio di sviluppare la fibrillazione atriale nel corso della vita è di circa il 25% 
(1 paziente 4) indipendentemente dalla presenza di cardiopatie strutturali, e il 70% 
dei pazienti con fibrillazione atriale ha più di 65 anni, con un'età media alla diagnosi 
di 75 anni. In uno studio prospettico di Kuller et al.[6] l'incidenza annua della FA 
sembra attestarsi attorno allo 0,2%, con un incremento correlato alla fascia d'età 
passando da 0,1% nei pazienti di età inferiore a 40 anni all' 1,5% nelle donne e al 2% 
tra gli uomini sopra gli 80 anni. 
Nel nostro paese i dati epidemiologici relativi alla prevalenza e all’incidenza della 
fibrillazione atriale sono più incerti. Un recente studio prospettico condotto in 
Veneto in una popolazione di pazienti con età >65 anni ha mostrato una prevalenza 
del 4.2% tra 65 e 74 anni, del 9.4% tra 75 e 84 anni e 17% negli 
ultraottantacinquenni [7]. Applicando dunque alla popolazione italiana i tassi relativi 
alla popolazione generale si stima una prevalenza di circa 600.000 casi e un'incidenza 
di circa 120.000 casi per anno. 
Le ragioni di tale incremento nel tempo dei tassi di prevalenza e incidenza 
dell'aritmia sono molteplici. In primo luogo la crescita consistente della popolazione 
mondiale negli ultimi 50 anni. Altro fattore fondamentale è l'invecchiamento della 
popolazione generale, notoriamente correlato al rischio di sviluppare la fibrillazione 
atriale. Non da ultimo il miglioramento dei presidi terapeutici che hanno favorito 
l'allungamento dell'aspettativa di vita nei pazienti con cardiopatie strutturali e 
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condizioni patologiche favorenti lo sviluppo del substrato aritmogeno ideale per 
l'innesco e il mantenimento della FA. 
Circa la prevalenza dei diversi tipi di fibrillazione atriale, in base ai risultati dell' Euro 
Heart Survey on Atrial Fibrillation il 36% delle forme è parossistica, il 28% è 
persistente e il rimanente 36% è permanente. Di queste il 18% è una forma di nuova 
insorgenza[8]. 
             2-Diagnosi e Classificazione della fibrillazione atriale: 
La diagnosi di fibrillazione atriale è elettrocardiografica e si pone sulla base 
dell'evidenza all'elettrocardiogramma di superficie di tre elementi fondamentali. Il 
primo è l'assenza di onde di attivazione atriale (onde P), che vengono sostituite da 
rapide oscillazioni dell'isoelettrica definite onde f o onde di fibrillazione,ad alta 
frequenza (400-600/min), variabili per morfologia, voltaggio e durata dell'intervallo 
f-f. Secondo elemento fondamentale è l'irregolarità dell'intervallo R-R, dovuta alla 
grande quantità di impulsi elettrici provenineti dal miocardio atriale che trovano il 
nodo atrioventricolare in fase di refrattarietà assoluta o relativa con conseguente 
trasmissione al miocardio ventricolare solo di una parte degli impulsi alla 
depolarizzazione miocardica. La frequenza di uscita ventricolare dipende da diversi 
fattori tra cui il tono ortosimpatico, l'assunzione di farmaci o sostanze ad azione 
eccitante, le caratteristiche elettrofisiologiche dello stesso nodo atrioventricolare e 
delle altre strutture del sistema di conduzione. Infine terzo elemento fondamentale 
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è la frequenza di attivazione atriale >300bpm,ovvero l'intervallo tra due impulsi 
atriali è generalmente < 200 ms. 
 
 la classificazione oggi la più comunemente usata [9,10] 
 FA di nuova insorgenza: comprende le forme di FA che sono documentate per 
la prima volta, indipendentemente della presenza di sintomi, dall’eventuale 
conversione spontanea a ritmo sinusale, dalla durata dell’episodio o da 
eventuali precedenti episodi non documentati. 
 FA ricorrente: comprende qualsiasi forma di recidiva di FA. 
 FA parossistica: comprende le forme di FA che terminano spontaneamente, 
generalmente entro 7 giorni (la maggior parte entro le prime 24-48 ore) 
 FA persistente: comprende le forme di FA di durata superiore a 7 giorni o di 
durata minore ma che non si interrompono spontaneamente e che 
necessitano di interventi terapeutici (cardioversione farmacologica o elettrica) 
per la loro riconversione a ritmo sinusale. 
 FA persistente di lunga durata: comprende le forme che durano più di un anno. 
 FA permanente: comprende le forme di FA nelle quali non sono stati effettuati 
tentativi di cardioversione o, se effettuati, non hanno avuto successo per 
mancato ripristino del ritmo sinusale o per recidive precoci dell’aritmia che 
sconsigliano ulteriori tentativi di cardioversione. 
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                 3-    Cause e substrato patogenetico: 
 
La fibrillazione atriale si associa a molteplici fattori di rischio e condizioni patologiche 
di natura generale e/o cardiovascolare di cui può costituire sia una manifestazione 
clinica che una complicanza al tempo stesso. Tali condizioni, più che semplici fattori 
causali, rappresentano dei markers di rischio cardiovascolare globale e di danno 
cardiaco. La loro coesistenza ha un effetto additivo nel promuovere il substrato 
aritmogeno che innesca e mantiene la fibrillazione atriale. I fattori di rischio 
cardiovascolare più comunemente associati allo sviluppo della fibrillazione atriale 
sono l'età avanzata, l'ipertensione arteriosa, il diabete mellito. Tra le condizioni 
patologiche generali più frequenti legate allo sviluppo dell'aritmia ci sono la 
disfuzione tiroidea (in particolare l'ipertiroidismo), l'obesità, il diabete mellito, 
l'insufficienza renale cronica, le broncopneumopatie croniche ostruttive e la 
sindrome delle apnee notturne [11]. Queste ultime due patologie costituirebbero un 
terreno fertile per lo sviluppo dell'aritmia attraverso l'alterazione del tono 
autonomico e l'aumento delle resistenze polmonari che si ripercuotono in un 
incremento delle pressioni di riempimento nelle camere cardiache destre. 
Infine, le cardiopatie strutturali quali la coronaropatia, le valvulopatie, le 
cardiomiopatie e lo scompenso cardiaco favoriscono lo sviluppo della fibrillazione 
atriale tramite differenti pathways promuovendo un progressivo rimodellamento 
strutturale, elettrico e contrattile del miocardio atriale, che costituisce la base per lo 
sviluppo dei meccanismi aritmogeni[12]. 
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L'età avanzata si associa ad una progressiva perdita di massa miocardica atriale ed 
alla deposizione di sostanza amiloide, che conducono all'attivazione dei segnali 
extracellulari stimolanti la sintesi di collagene da parte dei fibroblasti atriali, con 
conseguente aumento della resistenza elettrica ed eterogeneità della conduzione 
che preludono alla creazione di circuiti di rientro atriale [13,14] 
L' Ipertensione arteriosa è un altro fattore di rischio cardiovascolare frequentemente 
associato a fibrillazione atriale [4]. Il rimodellamento atriale che si riscontra nella 
cardiopatia ipertensiva è conseguenza sia della fibrosi miocardica, legata 
all'ipertrofia, che della dilatazione atriale sinistra dovuta al sovraccarico pressorio 
atriale[15]. Quest'ultimo fattore sembra svolgere un ruolo fondamentale 
nell'attivazione di focolai ectopici localizzati in prossimità dello sbocco delle vene 
polmonari, capaci di innescare “rotors” di rientro a livello della parete posteriore 
dell'atrio sinistro [16]. 
La coronaropatia è presente in almeno il 20% della popolazione affetta da 
fibrillazione atriale[4]. Rimane tutt'ora da definire se una coronaropatia non 
complicata possa predisporre allo sviluppo della fibrillazione atriale mediante un 
meccanismo di ischemia atriale e in che modo questa aritmia interferisca con la 
perfusione coronarica. 
Le valvulopatie si riscontrano in almeno il 30% dei pazienti con fibrillazione atriale[4], 
la cui insorgenza in questo caso si deve prevalentemente ad un quadro di dilatazione 
atriale sinistra (fenomeno di “strech” dei miociti atriali). Lo sviluppo dell'aritmia 
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costituisce un segno clinico precoce di stenosi e di insufficienza mitralica, più tardivo 
di stenosi aortica. 
Lo scompenso cardiaco (classe NYHA II-IV) si riscontra in almeno il 30% dei pazienti 
con Fibrillazione atriale[4]. Esso può costituire una conseguenza dell'aritmia in 
quanto l'inefficienza contrattile del miocardio atriale sinistro priva il ventricolo di un 
contributo consistente al suo riempimento diastolico, peggiorandone la funzione. 
Ma lo scompenso cardiaco rappresenta anche una causa di fibrillazione atriale: il 
sovraccarico volumetrico e pressorio atriale, la disfuzione valvolare secondaria e la 
cronica attivazione neurormonale che si verificano nel cuore scompensato 
determinano modificazioni strutturali ed elettriche irreversibili del miocardio atriale 
che vanno sotto il nome di “rimodellamento atriale”[15]. 
Indipendentemente dalla condizione clinica associata e dal fenotipo clinico di 
fibrilazione atriale, sia essa isolata che secondaria, il substrato aritmogeno che 
innesca e mantiene la fibrillazione atriale è il risultato di un processo di 
rimodellamento elettrico e strutturale dell'atrio sinistro che è stato ampiamente 
illustrato da numerosi studi. Molto interessante il modello patogenetico elaborato 
da De Jong et al.[16], che identifica nel fenomeno dello “strech” del miocardio atriale 
il momento fondamentale nel processo di remodeling. Secondo tale modello tutte le 
condizioni capaci di indurre “stiramento” dei cardiomiociti atriali come il 
sovraccarico volumetrico e pressorio dell'atrio sinistro che si osservano nelle 
valvulopatie mitroaortiche, nella cardiopatia ipertensiva, nelle cardiomiopatie e 
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nello scompenso cardiaco, promuovono un accumulo di calcio intracellulare e la 
sintesi locale di mediatori neurormonali come Angiotensina II ed ANP, segnali 
extracellulari di stress ossidativo ed heat shock proteins. Questi segnali mediano 
differenti meccanismi di rimodellamento tra cui l'ipertrofia cellulare, la dilatazione 
atriale sinistra, la perdita di massa atriale per miocitolisi ed apoptosi, l'aumento della 
componente interstiziale per deposizione di matrice extracellulare da parte dei 
fibroblasti atriali. Infine gli stessi mediatori favoriscono un processo di 
dedifferenziazione dei cardiomiociti atriali per attivazione di un programma genico 
fetale che migliora l'utilizzazione energetica a discapito però dell'efficienza 
contrattile [17]. 
 Oltre a questi meccanismi di rimodellamento strutturale, nella patogenesi del 
substrato aritmogeno della fibrillazione atriale sono di fondamentale importanza i 
fenomeni di rimodellamento elettrico. Studi eseguiti da Wijffel et al. [18]su modelli 
animali sottoposti a pacing atriale prolungato e ad alta frequenza hanno dimostrato 
come il “tachipacing” sia responsabile di fenomeni di riadattamento elettrico del 
miocardio atriale che favoriscono l'innesco e l'automantenimento della fibrillazione 
atriale (“atrial fibrillation begets atrial fibrillation”). Nei primi giorni di stimolazione 
elettrica i ricercatori osservano l'insorgenza di una fibrillazione atriale di tipo 
parossistico, con una latenza di pochi secondi. Successivamente, con il prolungarsi 
della durata della stimolazione, insorgevano parossismi a latenza sempre più lunga 
(oltre le 24 ore) fino all'instaurarsi di una forma di fibrillazione atriale persistente. 
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Infatti, gli studi elettrofisiologici condotti sugli animali hanno dimostrato un 
progressivo accorciamento della durata del potenziale d'azione e una riduzione del 
periodo refrattario dei cardiomiociti atriali, che aumentano la suscettibilità allo 
sviluppo dell'aritmia; ciò è la conseguenza di un riadattamento della densità cellulare 
dei canali ionici e delle correnti elettriche transmembranarie al pacing cronico, che 
esitano in una riduzione marcata della corrente inward di Ca e un aumento della 
corrente outword del K. Il profilo del potenziale d'azione dei cardiomiociti atriali in 
corso di fibrillazione atriale risulta profondamente modificato e il mappaggio 
elettrico ad alta densità della parete libera dell'atrio destro nell'animale sottoposto a 
pacing mostra nei casi di FA persistente una notevole disorganizzazione delle onde di 
depolarizzazione rispetto ai controlli [14]. 
In sintesi, questi modelli dimostrano come differenti condizioni patologiche 
cardiovascolari e generali, ma anche la stessa FA tachifrequente siano responsabili di 
un progressivo rimodellamento strutturale ed elettrico del miocardio atriale che si 
caratterizza per una spiccata eterogeneità spaziale della velocità di conduzione e del 
periodo refrattario, condizioni che favoriscono l'innesco e l'automantenimento dei 
meccanismi aritmogeni. 
                      4-Sintomatologia e impatto sulla qualità della vita 
 
La presentazione clinica iniziale della fibrillazione atriale può essere data da una 
complicanza embolica (ictus ischemico) o dalla precipitazione di un quadro di 
scompenso cardiaco con sintomi di dolore toracico, dispnea fino a un quadro di 
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edema polmonare acuto. La maggior parte dei pazienti con FA (almeno il 70%) sono 
sintomatici all'esordio dell'aritmia. Il sintomo più comunemente lamentato è il 
cardiopalmo. Molti pazienti sperimentano questo sintomo nella fase precoce della 
storia naturale di questa aritmia, ossia durante gli episodi di FA parossistica, oppure 
in maniera intermittente nel corso della progressione dell'aritmia, in base alla 
variabilità della frequenza di risposta ventricolare. Nel tempo, quando la fibrillazione 
atriale diviene permanente, il cardiopalmo può scomparire con evoluzione verso un 
quadro asintomatico o paucisintomatico. Altri sintomi lamentati frequentemente dai 
pazienti sono il dolore toracico, la dispnea, la facile affaticabilità. Sintomo meno 
frequente è la sincope, più spesso presente quando la FA si associa a una malattia 
del nodo del seno o ad una stenosi valvolare aortica. Alcuni pazienti possono 
presentare poliuria, legata all'increzione di ANP, soprattutto all'esordio o al termine 
dell'episodio aritmico.  
L'European Heart Rhytm Association (EHRA) ha proposto una classificazione dei 
sintomi di Fibrillazione Atriale (Tabella 6) sulla base dell'intensità degli stessi e sul 
grado di deterioramento della qualità della vita che essi comportano. Si distingue 
una classe I che corrisponde all'assenza di sintomi, la classe II è associata a sintomi 
lievi che non compromettono le normali attività quotidiane e la qualità della vita del 
paziente; la classe III corrisponde a sintomi severi che limitano le attività giornaliere 
del paziente; la classe IV si associa a sintomi fortemente invalidanti che rendono 
impossibile lo svolgimento delle attività quotidiane. 
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Il fatto che nello stesso paziente la FA possa manifestarsi in forma sintomatica o 
silente in occasioni differenti, spesso in modo intermittente e del tutto 
imprevedibile, conduce a riflettere sulle implicazioni terapeutiche, nella fattispecie 
sulla necessità di proseguire la terapia anticoagulante orale nel paziente ad alto 
rischio tromboembolico, pur avendo ripristinato il ritmo sinusale. 
La qualità della vita dei pazienti con FA è significativamente peggiore, per ogni fascia 
d'età, rispetto ai controlli sani. La maggior parte dei pazienti con FA. 
                        5-Storia Naturale della Fibrillazione Atriale 
La fibrillazione atriale presenta un andamento progressivo. Una porzione 
consistente di forme parossistiche rimane asintomatica e non diagnosticata. Nel 
tempo gli episodi aritmici si fanno più frequenti e prolungati evolvendo verso forme 
stabilizzate persistenti e permanenti. La proporzione di pazienti con forme 
permanenti di FA aumenta linearmente all'aumentare del numero di condizioni 
patologiche concomitanti tra cui l'età avanzata (>75 anni), l'ipertensione, le 
valvulopatie, lo scompenso cardiaco, le cardiomiopatie, il diabete. Viceversa la 
proporzione di pazienti con forme parossistiche si riduce all'aumentare del numero 
di condizioni concomitanti. Questo testimonia una dato fondamentale: la natura 
progressiva della Fibrillazione atriale è in parte causata dall'aritmia stessa, e in parte 





B- Fibrillazione atriale nell’infarto miocardico acuto: 
       
    a-Generalità: 
La fibrillazione atriale è una complicanza frequente nell'infarto miocardico 
acuto[19]. Durante il ricovero per angioplastica primaria la fibrillazione atriale può 
presentarsi in due modalità 1) come FA preesistente, nel paziente con storia clinica 
documentata di FA, sia essa parossistica, persistente o permanente 2) come FA di 
nuova insorgenza (NOAF) che compare per la prima volta durante il ricovero per 
infarto miocardico acuto, potendosi manifestare all’accesso in Pronto Soccorso del 
paziente, durante l’intervento di angioplastica percutanea, oppure nelle giornate di 
degenza successive alla procedura interventistica. Nell'era pretrombolitica la 
presenza di FA nel contesto dell'infarto miocardico acuto era considerato un 
problema clinico di minore importanza rispetto alle complicanze aritmiche maggiori 
(tachicardia e fibrillazione ventricolare) e alle complicanze meccaniche dell'infarto.  
Dagli anni 90 ad oggi, con gli enormi progressi fatti nell'ambito delle tecniche di 
riperfusione, c'è stata un'effettiva riduzione della mortalità legata all'infarto 
miocardico acuto. Ciò ha consentito di porre maggiore attenzione all'insorgenza 
della FA nel periodo perinfartuale.  
Nell'era dell'angioplastica primaria molti studi confermano il ruolo prognostico 
sfavorevole della fibrillazione atriale nel contesto clinico dell'infarto miocardico 
acuto[20], definendola come un predittore indipendente di morbilità e mortalità sia 
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durante la degenza postprocedurale che nel follow-up a  breve e lungo termine. Si 
impone quindi una profonda riflessione sulla sua gestione clinica e terapeutica, da 
modulare sulla base delle caratteristiche cliniche e sul profilo di rischio 
tromboembolico del singolo paziente. 
 
b-Epidemiologia e timing della fibrillazione atriale nell'infarto miocardico acuto: 
 
La fibrillazione atriale si incontra in 10,4-12% dei casi di IMA trattati sia con la 
fibrinolisi che l'angioplastica primaria [20,24,25,26], con un incidenza superiore nei 
pazienti con disfunzione ventricolare [27,28]. 
In circa 2,5-4,4% dei pazienti l'aritmia è presente prima dell'ammissione [20,27], 
percentuale che sale fino a 12% in paziente con disfunzione ventricolare [28,29]. 
L'incidenza della NOAF definita con la fibrillazione triale che insorge durante il 
ricovero, è stata riportata fra 6,5 e 7,9% [2,27,25,26]; l'incidenza è ugualmente 
aumentata in pazienti con disfunzione ventricolare sinistra 7,2-19% [28,29]. (vedi 
tabella 1). 
Dati più recenti in letteratura riportano un'incidenza della Fibrillazione atriale nel 
periodo perinfartuale che è compreso tra il 5% e il 23%[30]. Nell'era 
dell'angioplastica primaria l'incidenza media si aggira attorno all'11% -12% nelle 
casistiche più recenti [27]. 
L'APEX-AMI trial [30] rappresenta uno dei più grandi e recenti studi sull'incidenza 
della FA in corso di STEMI, sul timing di insorgenza dell'aritmia e sull'uso della triplice 
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terapia antitrombotica nei pazienti con infarto acuto del miocardio trattati con 
angioplastica primaria. I risultati di tale studio, che ha arruolato 5745 pazienti con 
STEMI sottoposti ad angioplastica primaria, hanno mostrato che l'11% è andato 
incontro a FA durante l'ospedalizzazione di cui il 4,8% aveva FA preesistente al 
momento del ricovero, il 6,3% ha sviluppato FA di nuova insorgenza durante 
l’ospedalizzazione con picco massimo entro la quarta giornata dalla PCI. Molto poco 
si conosce relativamente all'incidenza della fibrillazione atriale nel periodo 
postospedalizzazione, ma gli studi di follow up a 5 anni hanno mostrato un incidenza 
cumulativa del 19% [32].  
Queste percentuali potrebbero sottostimare la vera incidenza, le percentuali di FA 
registrate durante l'utilizzo di “loop recorder” sono quasi raddoppiate rispetto a 
quelli registrate solo con l'elettrocardiogramma. 
 C-Meccanismi “trigger”della FA durante IMA: 
 
La comparsa dell'aritmia nel periodo perinfartuale si associa a numerosi fattori 
clinici e riperfusivi. Indipendentemente dal timig di insorgenza (sia preesistente che 
new onset) si osserva più frequentemente nel paziente di età avanzata, con bassa 
frazione di eiezione, in più alta classe di Killip alla presentazione clinica, con un 
quadro più severo di coronaropatia rispetto ai pazienti in ritmo sinusale e con più 
alta prevalenza di pregressi eventi coronarici e cerebrovascolari. Alcuni autori hanno 




Il rischio di andare incontro ad FA durante infarto miocardico acuto riflette 
l'influenza di diversi fattori, tra cui l'ischemia e disfunzione atriale, lo scompenso 
postischemico, l'irritazione pericardica, la stimolazione simpatica (principalmente 
quando l’infarto ha sede anteriore). In particolare, nella fase acuta dell'infarto 
prevalgono i meccanismi di aumento del tono adrenergico o di sovraccarico atriale 
sinistro legato allo scompenso postinfartuale, mentre nella fase cronica sono i 
meccanismi di rimodellamento strutturale ed elettrico miocardico a favorire un 
aumento della suscettibilità allo sviluppo dell'aritmia[33]. 
d-Predittori attuali di sviluppo di fibrillazione atriale durante IMA:  
        1-Studi clinici (Tabella 2): 
 
L'analisi della caratteristiche cliniche dei pazienti con IMA e FA mostra che questi 
pazienti hanno peggiore percorso clinico della malattia, in quanto sono più anziani, 
hanno più co-morbidità, più frequentemente segni di compromissione emodinamica, 
peggiore classe Killip, più severa malattia coronarica e minore perfusione coronarica 
dopo fibrinolisi o angioplastica coronarica. 
Nello studio GUSTO 1, studio randomizzato su quattro protocolli di fibrinolisi con 
stretokinase e alteplase [20], i paziente con FA erano: più anziani, di sesso femminile, 
con una frequenza cardiaca più elevata, una pressione arteriosa più bassa e una 
classe Killip più alta. Inoltre erano più soggetti ad avere in anamnesi una storia di 
ipertensione arteriosa, un pregresso infarto miocardico, diabete mellito, una bassa 
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frazione di eiezione, una coronaropatia multivasale, una malattia del tronco comune 
della coronaria sinistra e un flusso TIMI <3. 
Delle caratteristiche simili sono state descritte per i pazienti inclusi nello studio GISSI 
3, nel quale i paziente sottoposti a fibrinolisi sono stati assegnati a trattamento con 
lisinopril, nitrati o entrambi [9]; qui i pazienti erano meno suscettibili ad essere 
trattati con aspirina o beta-bloccanti, ma più trattati con digossina, warfarin e 
antiaritmici. 
I pazienti con NOAF nello studio GUSTO III (studio randomizzato nel quale i pazienti 
con STEMI erano randomizzati a alteplase o reteplase) [34], mostrava le stesse 
caratteristiche cliniche dei pazienti: più anziani, di sesso femminile, diabetici, ipertesi, 
fumatori, dislipidemici, affetti da scompenso cardiaco, pregressi infarti miocardici, 
elevato stadio Killip, angina e altre malattie cardiovascolari; inoltre sono stati più 
spesso trattati con anti-aritmici, beta-bloccanti, ACE- inibitori, digossina e warfarin. 
Nello studio OPTIMAAL, nei pazienti con segni di scompenso cardiaco o disfunzione 
ventricolare sinistra, che erano in terapia con ACE inibitori o sartanici, il rischio di 
fibrillazione atriale era aumentato di 1,66 volte per ogni 10 anni di età in più [26]; lo 
sviluppo di FA era inoltre più frequente in pazienti di sesso maschile con angina, alta 
frequenza cardiaca e pressione arteriosa diastolica ed una più elevata classe Killip. 
I pazienti sottoposti ad angioplastica primaria sembrano avere gli stessi predittori 
che i pazienti sottoposti a fibrinolisi [27-35] 
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Nello studio OACIS, 7,7% dei pazienti hanno sviluppato una  NOAF durante il loro 
ricovero, e i predittori di insorgenza di FA erano: l’età avanzata, il sesso maschile, la 
frequenza cardiaca >100 bpm e la classe Killip IV [27]; inoltre è importante notare 
che le caratteristiche angiografiche e la pervietà della coronaria colpevole non erano 
predittori indipendenti di sviluppo di NOAF in questa popolazione di pazienti. 
Nello studio RISK-PCI che studiava la comparsa di FA nei pazienti con STEMI 
sottoposti a trattamento con angioplastica primaria e doppia terapia anti-aggregante 
con aspirina e clopidogrel; la NOAF si è verificata nei 6.2% dei pazienti, in più ai 
predittori già segnalati nello studio OACIS, la pressione sistolica > 100 mmHg 
all’ammissione, a clearance della creatinina > 60 ml/min, l’occlusione totale della 
coronaria colpevole e il flusso TIMI post-procedurale >3 erano predittori 
indipendenti di sviluppo di FA [37]. 
Negli studi GUSTO I e GUSTO III, sono stati analizzati i predittori indipendenti di FA  ; 
nello studio GUSTO I , lo sviluppo di NOAF  era più probabile in pazienti più anziani 
( rischio aumentato di 2,3 volte), con danno miocardico importante (valutato con il 
picco di CPK), con una classe Killip più importante, una elevata frequenza cardiaca e 
una ridotta pressione arteriosa sistolica; invece il rischio di FA era ridotto in pazienti 
trattati con fibrinolisi con alteplase. 
Nello studio GUSTO III, lo sviluppo di NOAF era associato con l'età più avanzata, una 
storia di ipertensione, segni di ipotensione, classe Killip più alta, la presenza di 
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blocchi atrio-ventricolari avanzati o fibrillazioni ventricolari, segni di scompenso 
cardiaco e trattamenti con digitale e anti-aritmici. 
      2-Predittori emergenti e fattori contributivi: 
Tra i fattori riconosciuti nella patogenesi della fibrillazione atriale; multipli fattori 
associati all’infarto miocardico acuto devono essere menzionati:l’ischemia e la 
ridotta perfusione atriale, l’aumento della pressione telediastolica del ventricolo 
sinistro e della pressione dell’atrio sinistro portando a delle aritmie indotte da stress 
parietale, disfunzione diastolica ed anomalie della regolazione del sistema autonomo. 
Recentemente fattori infiammatori e neuro-umorali sono stati associati allo sviluppo 
di FA durante STEMI. 
Anomalie della conduzione dell’impulso atriale sono stato evidenziate in studi che 
hanno valutato la presenza di aumentata durata e dispersione dell’onda P in pazienti 
con STEMI e FA [38-39] ; queste anomalie sono scomparse dopo riperfusione con 
angioplastica percutanea o fibrinolosi [38-40]; questo conferma il ruolo dell’ischemia 
nella genesi dell’aritmia; in più i pazienti con FA nel contesto di un IMA erano più 
soggetti ad avere infarti associati a coronarie che vascolarizzano il nodo seno-atriale 
e il nodo atrio-ventricolare. 
Studi osservazionali recenti hanno confermato il rapporto fra anomalie atriali 
elettriche e meccaniche; nello studio ECG-APEX MI [36], gli investigatori hanno 
confrontato gli elettrocardiogrammi di 351 casi che hanno presentato una NOAF in 
un contesto d’infarto miocardico acuto, con 351 casi di controllo che sono rimasti in 
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ritmo sinusale; i due gruppi sono stati trattati con PCI primaria; hanno mostrato che 
la presenza di segni ECG di infarto atriale secondo i criteri minori di Liu (appendice 2) 
era associata ad un aumento del 70% di rischio di sviluppo di FA e quello 
indipendentemente della classe Killip, della presenza nell’anamnesi di scompenso 
cardiaco e di elevata pressione arteriosa sistolica. 
In più, i pazienti con NOAF e segni ECG di infarto atriale avevano 2,3 volte (95% CI 
1.22-4,84) di aumento del rischio di mortalità a 90 giorni anche dopo aggiustamento 
con gli altri predittori indipendenti per la mortalità. 
Ulteriori evidenze di questa relazione fra ricorrenza di FA, prolungata 
depolarizzazione atriale evidenziata dall’aumentata durata dell’onda P > 110 msec e 
dilatazione dell’atrio sinistro sono state  evidenziate  in pazienti con non STEMI. 
Atri indici ecocardiografici come la prolungata attivazione totale dell’atrio e aumento 
del volume dell’atrio sinistro sono stati evidenziati come predittori indipendenti di 
NOAF nello STEMI [41]. 
Le anomalie emodinamiche osservate durante l’IMA come l’aumento della pressione 
e del volume atriale sinistro, la disfunzione ventricolare sinistra [42] e la presenza di 
un pattern restrittivo [43], sono state associate alla comparsa di FA durante l’IMA. 
Recentemente,l’aumento della pressione telediastolica del ventricolo sinistro è stato 
associato all’aumento della dispersione della propagazione dell’impulso atriale e 
quello, associato alla presenza di rigurgito mitralico [44], sono stati anche evidenziati 
come predittori indipendenti di NOAF nell’IMA. 
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Altri fattori predittivi emergenti: anomalie del controllo riflesso autonomo della 
frequenza cardiaca sono state associate ad un raddoppiamento del rischio di NOAF 
in pazienti anziani con IMA [45]; in maniera simile, l’aumento del BNP [46]è stato 
recentemente associato alla NOAF durante IMA. 
Il ruolo indipendente dell’infiammazione (aumento della proteina C reattiva) nella 
genesi delle aritmie, è stato evidenziato recentemente in pazienti con IMA, 
specialmente quelli senza rimodellamento dell’atrio sinistro [47-48]. 
e-Significato prognostico della fibrillazione atriale durante IMA (Tabella 2): 
 
Ogni episodio di fibrillazione, sia preesistente all'ammissione che durante il ricovero 
(NOAF) , è associato ad una prognosi peggiore in pazienti sottoposti sia a fibrinolisi 
che ad angioplastica primaria; o che sono stati trattati con ACE inibitori o sartanici. 
L'analisi dell'impatto della FA nella prognosi dei pazienti inclusi nei studi 
randomizzati trattati con fibrinolisi [2025,49], ha mostrato che anche se spesso 
l'aritmia compare come conseguenza di complicazioni dell'infarto, ha un valore 
indipendente nella predizione della mortalità a breve e lungo termine. 
Nello studio GUSTO I [20], il 2,5% dei pazienti hanno avuto una FA all’ammissione, il 
7,9% ha sviluppato la FA dopo l’arruolamento nello studio e il 89,6% non ha avuto 
nessun segno dell’aritmia; la mortalità intra-ospedaliera (5,8% vs 13,8% p=0,0001), a 
30 giorni (6,1% vs 14,3% p=0,0001) ed a un anno (8,4% vs 21,5% p=0,0001) erano 
significativamente più alte in tutti pazienti con FA alla differenza di quelli senza FA; 
inoltre il rischio aggiustato per la mortalità a 30 giorni era 1,3 (95% CI 1,2-1,4) volte 
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più alto per i pazienti con FA e 1,4 volte più alto per pazienti con NOAF (95% CI 1,3-
1,5). 
Nello studio Gusto III [34], tra i 13858 pazienti in ritmo sinusale al momento 
dell’arruolamento, 6,5% hanno sviluppato una FA durante il ricovero; non sono state 
osservate differenze in sopravvivenza tra i pazienti che hanno sviluppato la FA 
precocemente (<48 ore) rispetto a quelli che l’hanno avuta più tardivamente (>48 
ore); i pazienti con FA hanno a rischio 1,49 volte più elevato (95% CI 1,17-1,89) di 
mortalità, indipendentemente degli altri predittori di mortalità come l’ischemia ed il 
reinfarto, lo scompenso cardiaco, lo shock cardiogeno, le severe aritmie e gli 
sanguinamenti maggiori. 
NOAF è anche un predittore indipendente di mortalità a lungo termine (più di 4 ani) 
in pazienti trattati con fibrinolisi e ACE-inibitori. 
Nello studio GISSI 3 [49], il 7.8% dei pazienti ( 1386 soggetti) con STEMI arruolati 
nelle prime 24 ore, trattati in  con fibrinolisi (72%) e randomizzati a trattamento con 
lisinopril, nitrati o entrambi, hanno presentato una FA durante il ricovero. In questo 
studio, i pazienti con FA avevano un incremento del 1,98 volte (95%CI 1,67-2,34) 
della mortalità intraospedaliera che persisteva per oltre 6 mesi  (RR 1,81 95% CI 
1,48-2,23) e per tutto il periodo di 4 anni dello studio (RR 1,78 95% CI 1,6-1,99); altri 
predittori indipendenti di mortalità erano: l’età avanzata, la classe Killip 2-3, la 
dilatazione ventricolare sinistra e la presenza di scompenso cardiaco. Quando i 
pazienti erano suddivisi in sottogruppi secondo il momento d’insorgenza dell’aritmia, 
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è stato rilevato che i pazienti che hanno presentato la FA dopo il primo giorno 
avevano una mortalità intraospedaliera più elevata che quello che l’hanno 
presentata nel primo giorno di ricovero o prima; non è stata osservata una differenza 
di mortalità a lungo termine fra i due gruppi. 
Nei pazienti con IMA e FA, i segni di disfunzione ventricolare sinistra o di scompenso 
cardiaco hanno un impatto negativo non solo in termine di mortalità a breve e lungo 
termine, ma anche sulla prognosi di altri eventi cardiovascolari come l’ictus, lo 
scompenso cardiaco e la recidiva di IMA. 
Lo studio TRACE ha incorporato 6767 pazienti con IMA , dei quali il 75% è stato 
trattato con fibrinolisi [50]; di questi pazienti 1577 sono stati selezionati per essere 
randomizzati ad un trattamento con trandolapril o placebo; la FA/flutter atriale è 
stato riscontrato in 21% dei pazienti durante il ricovero, 3,9% avevano un’aritmia 
preesistente e il 5% hanno avuto una FA/FLA sostenuta durante tutto il periodo di 
ricovero. In questo studio, la mortalità intraospedaliera (18% vs 9%, p<0,001) e la 
mortalità a 5 anni (56% vs 34%, p<0,001) erano significativamente più elevate in 
pazienti con FA/FLA in confronto con i pazienti senza FA; i pazienti che hanno 
presentato l’aritmia durante il ricovero avevano un rischio  di 1,5 volte superiore di 
morte durante il ricovero in ospedale (aggiustato per la disfunzione ventricolare 
sinistra e gli altri variabili basali (OR=1.5, 95% CI 1.2-1.9, p<0.001), alla differenza di 
quelli che avevano una aritmia preesistente. 
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Nel braccio randomizzato placebo-controllato dello studio TRACE [40], 1577 pazienti 
in ritmo sinusale al momento dell’arruolamento, sono stati ulteriormente 
randomizzati a trattamento con trandolapril (790 pazienti) o placebo (787 pazienti); 
la FA è comparsa in 5,3% dei pazienti nel gruppo placebo e 2,8% nel gruppo 
trandolapril (p< 0,05); inoltre è stato mostrato che il trattamento con trandolapril 
riduce il rischio di FA del 55% (RR=0,45, 95% CI 0,26-0,76, p=0,01)durante un periodo 
di  2 a 4 anni di follow-up in questi pazienti con IMA e disfunzione ventricolare 
sinistra (frazione di eiezione ≤36%). 
L’impatto prognostico negativo della fibrillazione atriale è stato anche mostrato per 
pazienti con IMA e segni di scompenso cardiaco e disfunzione ventricolare sinistra 
trattati con ACE inibitori o sartanici [26,28]; e stato dimostrato che la FA in questi 
pazienti , in maniera simile ai pazienti con IMA non complicato, era associata ad una 
peggiore prognosi a breve e lungo termine, incluso aumento rischio di ictus , di 
scompenso cardiaco, infarto miocardico e morte improvvisa. 
In altri studi, come la recente meta-analisi pubblicata da Jabre e colleghi [32], il 
ruolo prognostico sfavorevole della FA nell'infarto viene confermato, ma risulta 
indipendente dal momento della sua insorgenza, mentre la FA new onset viene 
riconosciuto come un fattore predittivo indipendente di prognosi avversa nei 
pazienti con infarto del miocardio.  
29 
 
La fibrillazione atriale si associa anche ad un rischio aumentato di ictus sia durante il 
ricovero ospedaliero che nel follow-up a lungo termine rispetto ai pazienti in ritmo 
sinusale. Ciò vale anche per i pazienti con FA new onset di breve durata in cui il 
ritmo sinusale è stato ripristinato al momento della dimissione. Tuttavia gli studi che 
hanno valutato l'incidenza di ictus nei pazienti con infarto miocardico acuto 
complicato da FA hanno dato risultati opposti: in alcuni studi tale incidenza è 
risultata più alta nei pazienti con FA rispetto a quelli in ritmo sinusale, mentre in altri 
non è emersa nessuna differenza significativa. 
In una recente analisi dello studio APEX-AMI [36], che ha incluso 5745 pazienti con 
STEMI trattati con PTCA primaria e che ricevevano doppia o triplice terapia 
antitrombotica; la NOAF è stata associata a complicanze durante il ricovero con 
tachicardia/fibrillazione ventricolare, blocchi atrio-ventricolari, asistolie, arresto 
cardiaco, ipotensione e tamponamento cardiaco; i pazienti con NOAF erano inoltre a 
rischio aumentato di shock ( x 3,81), di scompenso cardiaco congestizio (x 2,66) e di 
ictus ( x 2,98) durante i 90 giorni dopo l’evento acuto; il risultato importante di 
questo studio è che l’uso del warfarin nei pazienti con FA era associato ad una 
riduzione della mortalità e del rischio di ictus a 90 giorni; la triplice terapia 
antitrombotica in questo studio era associata a ridotta mortalità e ictus. 
La maggioranza delle pubblicazioni che abbiamo precedentemente dettagliato 
sembra dimostrare come la FA nei pazienti ospedalizzati per infarto miocardico 
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acuto abbia implicazioni prognostiche sfavorevoli che si concretizzano in un periodo 
di ospedalizzazione più lungo e una maggiore mortalità nel lungo termine. Questo 
dato sembra valere per tutte le popolazioni di pazienti studiate senza differenze 
significative riguardo al tipo di terapia riperfusionale impiegata (trombolisi vs 
angioplastica primaria ). La mortalità risulta particolarmente elevata nei pazienti che 
presentano insufficienza cardiaca congestizia e/o ridotta frazione di eiezione 
ventricolare sinistra. 
Ad oggi non risulta chiaro se la FA in corso di infarto miocardico acuto ne 
rappresenti una complicanza o piuttosto un marker di severità del quadro clinico 
correlato all’evento acuto. 
Resta il fatto che i principali meccanismi di prognosi avversa sono di ordine 
emodinamico e ischemico: da un lato la perdita dell'efficienza contrattile dell'atrio 
sinistro, della sincronia atrio-ventricolare e la riduzione del tempo di diastole 
secondariamente all'aumento della frequenza ventricolare, riducono la portata 
cardiaca; dall'altro l'aumentata richiesta di ossigeno legata all'aumento della 
frequenza cardiaca nella FA tachifrequente peggiora il quadro ischemico e riduce la 
riserva coronarica. Questi fattori costituiscono i presupposti per la precipitazione di 
un quadro di scompenso cardiaco che in associazione alla fibrillazione atriale ha un 




1-Controllo della frequenza cardiaca: 
 
L’elevata frequenza cardiaca associata alla FA può ulteriormente peggiorare il quadro 
emodinamico dei pazienti con IMA per l’aumento del fabbisogno di ossigeno dalla 
parte del miocardio; per quello il controllo della frequenza cardiaca rappresenta il 
primo approccio terapeutico più importante in questo contesto. 
Ciò può essere raggiunto rapidamente con la somministrazione di beta-bloccanti sia 
per via orale che endovenosa. In pazienti con esteso danno miocardico, l’effetto 
inotropo negativo dei beta-bloccanti e calcio-antagonisti più ulteriormente 
peggiorare la funzione della pompa cardiaca; in questi pazienti, il controllo della 
frequenza può essere raggiunto con la somministrazione endovenosa di digossina 
con o senza la somministrazione endovenosa concomitante di amiodarone [49,50]  
Se il paziente è al primo episodio di FA e non presenta recidive aritmiche 
generalmente non si prescrive una profilassi antiaritmica. 
L’analisi dei dati dello studio GUSTO III [34]mostra che l’uso degli antiaritmici di 
classe I per la cardioversione di fibrillazione atriale in corso di infarto miocardico 
acuto era associato ad una riduzione della mortalità, mentre l’uso dell’amiodarone e 
la cardioversione elettrica non avevano nessun impatto sulla mortalità. Inoltre 
bisogna segnalare che gli antiaritmici aumentano la mortalità in paziente con FA con 
segni di scompenso cardiaco. 
Una recente analisi dei dati dello studio VALIANT [52], ha mostrato che quando una 
strategia di controllo del ritmo è stata usata in 371 dei pazienti con FA in corso di 
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IMA (87,3% hanno ricevuto l’amiodarone e 14,8% altri antiaritmici), si associa ad un 
rischio raddoppiato di mortalità precoce durante i primi 45 giorni (HR =1,9, 95% CI 
1,2-3, p=0,004), in confronto con una strategia di controllo della frequenza (dove 
circa il 85% di questi 760 pazienti erano in terapia con beta-bloccanti). 
L’uso dei beta-bloccanti (carvedilolo) in pazienti con IMA [53], ha mostrato una 
riduzione del rischio di comparsa di FA.  
2-Gestione della terapia antitrombotica: 
 
Si tratta di pazienti con sindrome coronarica acuta che venendo sottoposti ad 
intervento di angioplastica percutanea con impianto di stent (medicato o non 
medicato) ricevono una doppia terapia antiaggregante (aspirina più clopidogrel, 
ticagrelor o prasugrel) e possono necessitare l’aggiunta del warfarin o di un nuovo 
anticoagulante orale (dabigatran, rivaroxaban, ect..) per il trattamento della 
fibrillazione atriale [56]. 
Nei paziento con fibrillazione atriale di lunga durata e un CHA2DS2-VASc score 
moderato a elevato, tutto dovrebbe essere fatto per ridurre il più possibile la durata 
della triplice terapia anti-trombotica e la decisione della scelta dello stent (metallico 
o medicato) deve essere presa considerando l’eventualità della necessità di triplice 
terapia antitrombtica. 
Nei pazienti che sviluppano una FA di nuova insorgenza nel contesto di un infarto e 
che non hanno nell’anamnesi precedenti episodi di FA, l’indicazione e la durata della 
terapia anticoagulante orale devono essere valutati secondo il CHA2DS2-VASc score 
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ed il HAS-BLED score. 
L’uso della sola doppia terapia antiaggregante può essere considerata in pazienti 
con SCA, FA ed un score CHA2DS2-VASc basso riconsiderando l’indicazione alla TAO 
nel tempo [57,58]. 
Un’altra opzione può essere l’associazione TAO con clopidogrel con o senza aspirina 
[56]. 
I nuovi anticoagulanti orali non sono stati studiati nel contesto dell’infarto 
miocardico acuto e FA e quindi non sono indicati per il momento.  
3-altri trattamenti cardiologici: 
 
Inoltre il trattamento con gli ACE inibitori in pazienti  con o senza disfunzione 
ventricolare sinistra è stato associato con la riduzione del 24% e del 55% di rischio di 
FA durante il periodo di follow-up [25,54]. 
Multipli studi hanno mostrato che i pazienti che sono in trattamento con le statine 
prima del ricovero hanno meno rischio di sviluppare la fibrillazione atriale; nel 
recente studio prospettivo FAST-AMI [55], l’analisi multivariata ha mostrato che il 
trattamento precoce con le statine riduce il rischio di NOAF nei pazienti con STEMI e 
NSTEMI del 36% (95%CI 0,45- 0,92, p=0,017) indipendentemente dei fattori 
confondenti. 
Inoltre l’analisi dei dati dello studio PROVE IT- TIMI 22 e altri studi randomizzati 
controllati, non ha mostrato a beneficio in termine di riduzione del rischio di 
fibrillazione atriale con dosaggi più alti di atorvastatina e simvastatina, malgrado 
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aver dimostrato una tendenza all’incremento dei livelli della proteina C-reattiva nei 
pazienti con FA. 
4-LINEE GUIDA ACC E ESC: 
 
A-LINEE GUIDA FA ACC 2014 [59]: 
 
Classe I: 
1. La cardioversione elettrica di una fibrillazione atriale di nuova insorgenza nel 
contesto di una sindrome coronarica acuta in paziente con compromissione 
emodinamica, un ischemia  in corso o un inadeguato controllo della frequenza 
cardiaca (livello di evidenza C) 
2. I beta-bloccanti per via enodovenosa sono raccomandati per rallentare una 
risposta ventricolare tachifrequente durante FA in paziente con SCA, senza 
segni di scompenso cardiaco, instabilità emodinamica o bronchospasmo 
(livello di evidenza C). 
3. Per pazienti con SCA e fibrillazione atriale con un CHA2DS2-VASc score ≥ 2, la 
terapia anticoagulante orale con warfarin è indicata in assenza di contro-
indicazioni (livello di evidenza C). 
Classe IIb: 
1. La somministrazione di amiodarone o digossina può essere considerata per 
rallentare una risposta ventricolare tachifrequente in pazienti con SCA e FA 
associata ad una severa disfunzione ventricolare sinistra e scompenso cardiaco 
o instabilità emodinamica (livello di evidenza C). 
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2. La somministrazione di calcioantagonisti (diltiazem o verapamil) può essere 
considerato per rallentare una risposta ventricolare tachifrequente in pazienti 
con SCA e FA, solo in assenza di un evidente quadro di scompenso cardiaco o 
di instabilità emodinamica (livello di evidenza C). 
B-LINEE GUIDA ESC 2012 (Tabella 24)[60] 
Trattamento della fibrillazione atriale durante l’infarto miocardico acuto: 
1-controllo acuto della frequenza cardiaca durante FA: 
 Beta-bloccanti e calcio-antagonisti (diltiazem e verapamil) sono indicati 
se non ci sono segni clinici di scompenso cardiaco acuto ( classe I, 
livello di evidenza A). 
 L’amiodarone o la digossina per via endovenosa  sono indicati in caso 
di risposta ventricolare tachifrequente in presenza di scomepnso 
cardiaco acuto o ipotensione ( classe I, livello di evidenza B). 
           2- Cardioversione: 
 Una cardioversione elettrica urgente è indicata quando il trattamento 
farmacologica non permette un rapido controllo della frequenza 
cardiaca in pazienti con FA, quando sono presenti segni di ischemia, 
una severa compromissione emodinamica o segni di scompenso 
cardiaco  ( classe I, livello di evidenza C). 
 L’amiodarone per via endovenosa è indicata nella cardioversione in 
ritmo sinusale in pazienti stabili con fibrillazione atriale di recente 
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insorgenza e cardiopatia strutturale preesistente ( classe I, livello di 
evidenza A). 
 La digossina, il verapamil, il sotalolo, metoprololo e gli altri beta-
bloccanti sono inefficaci nella cardioversione di FA di nuova insorgenza 
in ritmo sinusale e nel mantinimento del ritmo sinusale ( classe III, 
livello di evidenza A,B,C). 
Tuttavia, nuovi studi randomizzati sono necessari per definire l'utilità e l'impatto 
della triplice terapia antitrombotica nella prognosi dei pazienti con fibrillazione 























4- Il NOSTRO STUDIO: 
Il nostro studio è uno studio clinico, retrospettivo che ha arruolato 1139 pazienti con 
STEMI, nel periodo 2006-2011, sottoposti a coronarografia urgente e PTCA primaria 
presso l'Emodinamica dell'Ospedale G.Pasquinucci, Fondazione G. Monasterio di 
Massa . Dallo studio sono stati esclusi pazienti con FA preesistente  
     A-Scopo dello studio: 
 
Nell’era della trombolisi, la FA nel periodo perinfartuale era considerata una 
complicanza di scarso rilievo clinico rispetto alle complicanze aritmiche maggiori. 
Oggi, grazie al miglioramento delle tecniche di riperfusione coronarica, la creazione 
di reti organizzative dell’infarto coinvolgenti strutture territoriali e di pronto 
soccorso, cardiologie aziendali e laboratori di emodinamica operanti 24 ore, la 
mortalità intraospedaliera per infarto miocardico acuto si è notevolmente ridotta. 
Ciò ha consentito di condurre studi che hanno dimostrato, sia pure con risultati 
spesso contrastanti, come la FA new onset abbia un ruolo prognostico sfavorevole a 
breve e lungo termine nei pazienti con infarto miocardico acuto[26].  
Quindi lo scopo del nostro studio 
1-Definire l’incidenza della FA new onset nella nostra popolazione di pazienti colpiti 
da infarto miocardico acuto e trattati con angioplastica primaria. 
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2-Definire tramite l’analisi statistica, nuovi predittori clinici, ecocardiografici, 
bioumorali piuttosto pratici e semplici da raccogliere, valutati all’ingresso del 
paziente in sala di emodinamica e nelle prime 24 ore, in grado di aiutarci a predirre 
l’insorgenza di fibrillazione atriale (NOAF) e quindi di adottare la strategia 
terapeutica migliore sia per la prevenzione della FA che per il trattamento in acuto 
della stessa. 
B-materiali e metodi: 
 
Il nostro studio è uno studio clinico, retrospettivo, dal  2006 al 2011 ha arruolato 
1139 pazienti consecutivi con diagnosi di infarto miocardico acuto con 
sopraslivellamento del tratto ST (STEMI), sottoposti a coronarografia urgente ed 
angioplastica primaria presso il Laboratorio di Emodinamica dell’Ospedale del Cuore 
di Massa (Fondazione Toscana Gabriele Monasterio). 
I criteri per la diagnosi di STEMI adottati sono quelli delle linee guida internazionali: 
 Dolore precordiale tipico della durata di almeno 20 minuti  
 Presenza di sopraslivellamento del tratto ST >0,10 mV a 0,04 sec dal punto J in due o 
più derivazioni anatomicamente contigue ovvero almeno due tra a) DII, DIII e aVF b) 
da V1 a V6 c) DI e aVL. 
 Blocco di branca sinistra di nuova insorgenza accertata o presunta. 
 Rialzo dei markers di miocardionecrosi. 
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La FA di nuova insorgenza (new onset atrial fibrillation) è stata definita come una FA 
insorta senza storia clinica precedentemente documentata di fibrillazione atriale con 
almeno un episodio di FA insorto dal momento dell’accesso in Pronto Soccorso fino 
alla dimissione. 
La raccolta dei dati è effettuata tramite una piattaforma di raccolta dati (MATRIX) 
presente nella cartella clinica informatizzata della FTGM-CNR, formata da numerosi 
campi (Anagrafica, Dati anamnestici generali, caratteri clinici del paziente al 
momento del ricovero, Coronarografia, PTCA, Post-PTCA, 
Dimissione/Trasferimento).  
Per ogni paziente è stato possibile ricavare un database comprensivo di : 
 Parametri anamnestici (dati anagrafici e demografici,fattori di rischio 
cardiovascolare,eventuali pregressi eventi cardiovascolari e pregresse procedure di 
rivascolarizzazione coronarica percutanea e/o chirurgica,comorbidità,terapia 
domiciliare). 
 Parametri clinici (stabilità o instabilità emodinamica ,eventuale posizionamento di 
contropulsatore aortico o intubazione orotracheale). 
 Parametri bioumorali (curva enzimatica, emocromo, elettroliti, Emoglobina glicata, 
creatininemia, BNP, picco di Fibrinogeno e PCR ect...). 
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 Parametri elettrocardiografici all’arrivo in sala di emodinamica, post-angioplastica 
primaria e durante il ricovero (valutazione del ritmo, frequenza cardiaca, 
sopraslivellamento del tratto ST, comparsa di FA). 
 Parametri ecocardiografici all’ingresso (valutazione della frazione di eiezione 
ventricolare con tecnica Simpson modificata, spessori parietali, valvulopatie 
eventualmente associate). 
 Dati emodinamici relativi alla procedura interventistica di rivascolarizzazione (sede 
della lesione colpevole, eventuale posizionamento di stent medicati o non medicati, 
grado TIMI post PTCA ). 
 Complicanze postprocedurali o durante la degenza in reparto (nuovi episodi di 
angor, complicanze aritmiche, edema polmonare acuto, schock cardiogeno,stroke, 
exitus). 
 Dati relativi alla terapia pre e post-procedurale. La terapia antitrombotica dopo la 
procedura interventistica comprendeva sempre ,in assenza di controindicazioni, la 
doppia antiaggregazione (cardioaspirina 100 mg, Clopidogrel 75 mg (Plavix®), 
ticagrelor (Brilique®) o prasugrel (Efient®) ed eventualmente un inibitore IIb/IIIa. 
 Non sono stati presi in considerazione i pazienti con FA preesistente; neanche il 
follow-up considerando il disegno dello studio come valutazione di eventuale criteri 
predittivi di NOAF. 
Un controllo di qualità sul database è stato eseguito prima dell’analisi statistica dei 
dati. Le variabili categoriali sono sintetizzate riportando le percentuali, per le variabili 
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continue la media ± deviazione standard, mentre per le variabili continue non 
normalmente distribuite la mediana e l’intervallo interquartilico (IQR). Per 
confrontare le variabili di interesse per i diversi sottogruppi (Ritmo sinusale RS, FA 
nuova insorgenza), sono stati utilizzati l’ANOVA test, il test di Test di Kruskal-Wallis e 
il test Chi-Quadro. Tutti i test saranno a due code e un p <0.05 sarà considerato 
statisticamente significativo. 
Le analisi sono state condotte utilizzando il software statistico Stata v.10.1. 
 
C-Risultati dello studio: 
 
Abbiamo analizzato una popolazione di 1139 soggetti con infarto miocardico acuto 
afferiti alla nostra sala di emodinamica e sottoposti ad angioplastica primaria, i 
pazienti sono stati subdivisi secondo  la presenza o non di fibrillazione atriale di 
nuova insorgenza  (NOAF). 
In questa popolazione, la prevalenza della fibrillazione atriale di nuova insorgenza 

















1-Carateristiche cliniche e fattori di rischio cardiovascolare 
 
FA di nuova insorgenza 
  NO 
 
SI      
Numero di pazienti 1,051 
 
88    p-value 
Sesso maschile n( %)                        
 
  786(74,8%) 
  
59(67%)   
 
ns 
Età (anni) 64.7±12.4 
 
73,9±9,9    p<0.001 
Ipertensione n( %) 601(57,2) 
 
62(70,5)    ns 
Diabete n(%) 200(19) 
 
24(27,3)    0.07 
Familiarità per CAD n(%) 351 (33,4) 
 
20(22,7)    ns 
Fumo n(%) 460(43,8) 
 
24(27,3)    ns 
Dislipidemia n( %) 450(42,8) 
 
36(40,9)    0.8 











I maschi erano il 74,1% (845) mentre le femmine erano il 25,8 % (294). L’età media 
in questa popolazione è stata di 65 ± 12,4 anni (in pazienti senza FA) e 73,9±10 (con 
NOAF) (p<0,001).  
L’analisi dei fattori di rischio cardiovascolari ha mostrato: per l’ipertensione arteriosa 
601 pazienti (57,2%) nel gruppo in ritmo sinusale e 62 (70,5%) nel gruppo con 
NOAF (p:0,009); per il diabete mellito 200 pazienti (19%) nel gruppo in ritmo 
43 
 
sinusale e 24 (27,3%%) nel gruppo con NOAF (p:0,07); per il tabagismo 460 pazienti 
(43,8%) nel gruppo in ritmo sinusale e 24 (27,3%) nel gruppo con NOAF (p:ns); per 
la familiarità per CAD 351 pazienti (33,4%) nel gruppo in ritmo sinusale e 20 
(22,7%) nel gruppo con NOAF (p:ns); per la dislipidemia 450 pazienti (42,8%) nel 
gruppo in ritmo sinusale e 36 (40,9%) nel gruppo con NOAF (p: 0,8). 
 
 
La valutazione della pressione sistolica all’ingresso mostra una PAS di 137 ±26,8 
mmHg nel gruppo in ritmo sinusale e 134,4 ± 27,1 (p ns); per la frequenza cardiaca i 











Assenza di FA 























Assenza di FA 
FA di nuova insorgenza 
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2-Parametri angiografici iniziali dei pazienti : 
 




SI     P value 
-TIMI pre PTCA (% di pazienti) 
 
   
 
    
0 58,7 
 
68    ns 
1 35 
 
28    ns 
2 4,6 
 
4    ns 
3 1,8 
 
0    ns 
-TIMI post PTCA (% di pazienti) 





















-Vaso colpevole dell’IMA(% di pazienti) 
   
    
Circonflessa 13,2 
 











-Numero dei vasi (%) 
















-Grado stenosi del vaso colpevole (%) 

































-Tipo di stent usato (%) 












      
















Sulla base dei dati relativi allo studio coronarografico urgente e alla procedura 
interventistica eseguita,abbiamo analizzato:  
1-la sede della lesione colpevole predendo in considerazione i tre principali vasi 
coronarici: per l’arteria discendente anteriore 48,9% nel gruppo in ritmo sinusale e 
46,3 nel gruppo con NOAF (p: ns), per l’arteria circonflessa 13,2% nel gruppo in 
ritmo sinusale e 13,8 nel gruppo con NOAF (p: ns), per la coronaria destra 37,9% nel 
gruppo in ritmo sinusale e 40% nel gruppo con NOAF (p: ns); non abbiamo 
evidenziato differenze significative fra i due gruppi secondo l’arteria colpevole 
2-lo score TIMI pre e post PTCA (vedi tabella) (Il TIMI grade flow è il principale 
parametro che stima il grado di perfusione coronarica e il risultato angiografico 
finale attribuendo da 0 a 3 punti sulla base alle caratteristiche angiografiche del 
flusso coronarico, dove uno score pari a 0 corrisponde ad una totale assenza di 
flusso anterogrado attraverso l’occlusione arteriosa, 1 corrisponde ad un flusso 
debole attraverso attraverso l’occlusione vascolare con incompleto riempimento del 
letto coronarico a valle, 2 corrisponde ad una riperfusione parziale, con flusso 
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anterogrado lento ma che porta ad un completo riempimento del letto coronarico a 
valle dell’occlusione, 3 corrisponde ad una riperfusione completa con normale 
velocità del flusso anterogrado attraverso la lesione  colpevole). Non sono state 
evidenziate differenze significative fra i due gruppi secondo il flusso TIMI pre e post 
angioplastica primaria. 
3-Il numero complessivo di vasi (in più alla “culpit lesion”) con stenosi 
emodinamicamente significative: monovasale 52,9% dei pazienti nel gruppo in ritmo 
sinusale e 47,7% nel gruppo con NOAF (p: ns); bivasale 28,3% dei pazienti nel 
gruppo in ritmo sinusale e 30,7% nel gruppo con NOAF (p: ns) e trivasale 14,8% dei 
pazienti nel gruppo in ritmo sinusale e 19,3% nel gruppo con NOAF (p: ns); anche 
qui non sono state evidenziate differenze statisticamente significative. 
4-L’importanza della stenosi del vaso colpevole (valutata angiograficamente in un 
range di meno del 50% al 100%) (vedi tabella); non sono state evidenziate differenze 
statisticamente significative. 
5-Il tipo di stent (metallico o medicato) utilizzato per trattare la lesione colpevole; lo 
stent metallico è stato usato in 53,9% dei pazienti nel gruppo in ritmo sinusale e 64% 
nel gruppo con NOAF (p: ns) e lo stent medicato in 26% dei pazienti nel gruppo in 
ritmo sinusale e 26% nel gruppo con NOAF (p: ns); non sono state evidenziate 
differenze statisticamente significative. 
6-Il tempo coronarico fra i due gruppi (RS e NOF); dall’inizio del dolore 
all’angioplastica (pain to balloon), dal primo contatto medico all’angioplastica (primo 
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contatto medico to balloon) e dal contatto con la nostra struttura all’angioplastica 
(contatto OPA to balloon) (vedi tabella); non sono state evidenziate differenze 
statisticamente significative. 
 I dati angiografici ottenuti nel nostro studio, non  hanno mostrato differenze 
significative nel gruppo di pazienti con fibrillazione atriale di nuova insorgenza 
e nel gruppo senza. 
3-Parametri ecocardiografici: 
 
Sono stati analizzati diversi parametri ecocardiografici, immediatamente all’ingresso 
del paziente in sala di emodinamica, per via transtoracica usando un ecografo 
portatile GE VIVID I e PHILLIPS CX50 con una sonda S5-1, le immagini sono state 
registrate sull’apparecchio e successivamente sul server ECO della struttura e 
successivamente analizzati; sono state considerate misure anatomiche:  abbiamo in 
particolare puntato sulle dimensioni dell’atrio sinistro, che rappresenta un indice di 
rimodellamento e di disfunzione ventricolare sinistra distolica (LAD diametro 
dell’atrio sinistro dalla finestra asse lungo (fig 1);  larghezza, altezza e area nella 
proiezione apicale (fig 2)); il calcolo della frazione di eiezione secondo il metodo di 
Simpson; la presenza o no di insufficienza mitralica che abbiamo subdiviso in 3 gradi: 
lieve, moderato e severo e la valutazione della pressione polmonare sistolica (PAPs) 







LAD: diametro antero-posteriore; Asx: atrio sinistro; PAPs: pressione polmonare sistolica
 
 
Fig 1                                                               Fig 2 
 
Essendo l’esame ecocardiografico eseguito d’urgenza in sala di emodinamica, sono 
FA di nuova insorgenza 
  NO 
 




Media±DS    p-value 
Diametro LAD (mm) 37,6±5,4 
 
39,2±5,6    0,068 
Larghezza Asx (mm) 39,2±5,7 
 
41,8±5,5    0,017 
Altezza Asx (mm) 49,9±7,4 
 
52,3±8,3    0,072 
Area Asx (cm²) 49,4±14,5 
 
55,9±15,1    0,023 
Frazione di eiezione(%) 45,7±10,1 
 
42,6±13,1    ns 
PAPs ( mmHg) 30,6±9,4 
 
31,7±10,8    ns 






















stati presi in considerazione parametri simplici che permettono una valutazione 
rapida ed efficiente.  
Nell’analisi univariata, il diametro antero-posteriore dell’atrio sinistro era di 37,6± 5,4 
mm nel gruppo in ritmo sinusale e 39,2±5,6 nel gruppo con NOAF (p: 0,068); la 
larghezza dell’atrio sinistro era 39,2± 5,7 mm nel gruppo in ritmo sinusale e 41,8±5,5 
nel gruppo con NOAF (p: 0,017), l’altezza dell’atrio sinistro era 49,9± 7,4 mm nel 
gruppo in ritmo sinusale e 52,3±8,3 nel gruppo con NOAF (p: 0,072), l’area dell’atrio 
sinistro era 49,9± 14,5 cm² nel gruppo in ritmo sinusale e 55,9±15,1 nel gruppo con 
NOAF (p: 0,023). 
La frazione di eiezione era 45,7± 10,1 mm nel gruppo in ritmo sinusale e 42,6±13,1 
nel gruppo con NOAF (p: ns). 
La pressione arteriosa polmonare sistolica (PAPs) calcolata era 30,6±9,4 mm nel 
gruppo in ritmo sinusale e 31,7±10,8 nel gruppo con NOAF (p: ns). 
L’insufficienza mitralica era presente in 818 pazienti (78,1%) nel gruppo in ritmo 
sinusale e in 75 (86,2%)  nel gruppo con NOAF (p: ns); era lieve (1+/3+) in 669 
pazienti (63,7%) nel gruppo in ritmo sinusale e in 51 (58%)  nel gruppo con NOAF (p: 
ns); era moderata (2+/3+) in 123 pazienti (11,7%) nel gruppo in ritmo sinusale e in 20 
(22,7%)  nel gruppo con NOAF (p: ns) ed era severa in 26 pazienti (2,5%) nel gruppo 
in ritmo sinusale e in 4 (4,5%)  nel gruppo con NOAF. 
Da questa analisi univariata, sono emersi due parametri importanti che riflettano le 
dimensioni dell’atrio sinistro (larghezza in mm ed area in cm²) che hanno una 
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significatività statistica come predittori di NOAF. 
 
4-Parametri di laboratorio: 
 
Dagli esami di laboratori, sono stati considerati per lo studio, i parametri 
ematochimici del primo prelievo di sangue venoso periferico eseguito entro 24 ore 
del ricovero nel reparto di Cardiologia incluso il primo punto della curva enzimatica 
(vedi tabella). 
 
   
Fibrillazione atriale di nuova 
insorgenza      
  
 
  No 
 
Si       
Valori basali all’ammissione 
 
  
   
    p-value 
Glicemia (mg/dl)  
 
  129.9±54,5 
 
150,3±62,8     ns 





   
0,6 





   
0,01 





   
0,4 












   
0,001 









  1.0 ±0,5 
 
1.2±0,5     0,076 









  303,1±96,9 
 
342,5±128,9 




  22,3±20,5 
 
30,3±24,3 





















   
0,047 





   
0,1 









  8,3±3,4 
 
10,7±4,4 























   
0,001 





   
0,045 





































Dall’analisi univariata dei nostri dati , abbiamo evidenziato alcuni parametri biologici 
statisticamente significativi con l’insorgenza di FA, che riflettano: l’infiammazione 
(leucociti e neutrofili; la PCR), il rimodellamento atriale (BNP) e il danno miocardico 
(CPKMB). 
Il ruolo dell’infiammazione nella genesi di FA è stata determinato dalle osservazioni 
che alcuni stati infiammatori come le miocarditi, le pericarditi e gli interventi 
cardiochirurgici sono frequentemente associati con la Fa [64] 
In un articolo di Friedrichs K, pubblicato nel 2011 [61],è stato evidenziato che 
l’attivazione dei leucociti rappresenta un importante via infiammatoria che può 
condurre alla fibrillazione atriale. 
La PCR rappresenta il tipico marker infiammatorio correlato con la FA, 
significativamente aumentato nel nostro studio in pazienti con NOAF; Aviles e 
collaboratori sono stati i primi a dimsotrare che l’aumento della PCA era predittore di 
aumento rischio di FA; in una altro importante studio su una popolazione di 47 000 
soggetti [63], è stato confermato che l’aumento dei livelli plasmatici di PCR era 
associato con l’aumentata incidenza di FA. 
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L’origine, l’effetto biologico e il ruolo prognostico dei markers infiammatori nella FA 
sono descritti nella tabella 8. 
Un altro parametro biologico importante, significativo nel nostro studio è il BNP: La 
presenza di disfunzione ventricolare sinistra può indurre la FA, l'aumento della 
pressione telediastolica in un ventricolo disfunzionante aumenta di fatto la 
pressione atriale sinistra e la tensione parietale predisponenti alla FA; in uno studio 
[66] pubblicato da Milika Asanin e collaboratori su Peptides nel 2012, che ha 
arruolato 180 pazienti con STEMI sottoposti a PTCA primaria, il BNP alto (> 720 
pgr/ml) era nell'analisi multivariata, un predittore indipendente di FA (OR 3,7, 95% 
CI 1,40-9,77, p: 0,008); inoltre i pazienti con BNP alto erano più anziani (p 0,017), 
avevano più spesso un IMA anteriore ( p: 0,015), una classe Killip più alta 
all'ammissione (p: 0,038), un picco di troponina più alto (p:0,002) e una più bassa 
frazione di eiezione ventricolare sinistra (p: 0,029) che i pazienti con BNP basso. 
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Abbiamo analizzato i trattamenti somministrati al paziente all’ingresso presso la 
nostra struttura, in sala di emodinamica e in reparto nelle prime 24 ore: la terapia 
beta-bloccante è stata somministrata in 75,% dei pazienti in ritmo sinusale e 71,6% 
in pazienti con NOAF (p ns) ; gli ACE inibitori sono stati somministrati  in 77,6% dei 
pazienti in ritmo sinusale e 68,2% in pazienti con NOAF (p 0,062); sartanici sono stati  
somministrati  in 51,3% dei pazienti in ritmo sinusale e 46,6% in pazienti con NOAF 
(p ns); le statine sono stati  somministrati  in 79,7% dei pazienti in ritmo sinusale e 
77,3% in pazienti con NOAF (p ns); per la terapia anti-trombotica, l’aspirina è stata 
somministrata  in 96,6 % dei pazienti in ritmo sinusale e 97,7% in pazienti con NOAF 
(p ns), il clopidogrel è stato somministrato in 91,6% dei pazienti in ritmo sinusale e 
92% in pazienti con NOAF (p ns), il prasugrel è stato somministrato in 0,9% dei 
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somministrato in 0,4% dei pazienti in ritmo sinusale e 0% in pazienti con NOAF (p ns); 
gli inibitori IIb/IIIA sono stati somministrati sia dal medico del 118 che durante la 
procedura, in 42,7% dei pazienti in ritmo sinusale e 42% in pazienti con NOAF (p ns). 
Non sono state osservate delle differenze significative nella somministrazione delle 





Odds ratio (95%CI) p-value 
Età  1,067(1,037-1,094) <0,0001 
Diametro atrio sinistro 
LAD 
1,048(1,009-1,089) 0,015 
CK MB basale 1,002(1,001-1,002) <0.0001 
In BNP basale 1,301 (1,025-1,682) 0,031 
Leucociti 1,098 (1,030-1,170) 0.004 
 
Nell’analisi multivariata, sono emersi 5 parametri che indipendentemente predicono 
la insorgenza di NOAF nella nostra casistica di STEMI rivascolarizzati integrati fra 
clinici (età) , strumentali ecocardigrafici (diametro LAD dell’ atrio sinistro all'eco 
transtoracico), bioumorali relativi al danno ischemico acuto  (CBK mb) , al 
rimodellamento cardiaco (BNP) e alla risposta infiammatoria sistemica (leucociti)  
D- DISCUSSIONE: 
 
Il nostro studio clinico  anche se retrospettivo , condotto su una discreta popolazione 
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clinica,  mette in evidenza per la prima volta, la presenza di una serie di fattori clinici, 
bioumorali e strumentali che,  determinati all’ingresso del paziente con STEMI, 
sottoposto a PCI primaria, possono predire l’insorgenza di NOAF. 
 La prevalenza della FA di nuova insorgenza nella nostra popolazione di pazienti con 
infarto miocardico acuto sottoposti ad angioplastica primaria è stata del 7,7%, ed 
rispecchiato le percentuale riferita dalla letteratura internazionale.  
Come già dimostrato dalla letteratura, i pazienti più frequentemente a rischio di 
sviluppare FA di nuova insorgenza hanno un'età più avanzata (73,9 ± 10,3) rispetto 
all’età media dei pazienti con STEMI in ritmo sinusale (64,7 ± 12,4). L'età pertanto 
risulta essere un potente fattore di rischio, ancor più quando associato all’ 
ipertensione arteriosa (in questo gruppo di pazienti era  più elevata la prevalenza 
dell’ipertensione arteriosa). Inoltre i  pazienti che sviluppavano FA di nuova 
insorgenza in corso di infarto miocardico acuto avevano all’ecocardiografia un atrio 
sinistro (diametro antero-posteriore misurato nella finestra asse lungo LAD) più 
dilatato. 
 Tale parametro risulta essere  di facile fattibilità al clinico in regime di  urgenza ed è 
spesso associato alla età avanzata e alla ipertensione arteriosa, fattori che 
intervengono nei processi degenerativi e riparativi delle camere cardiache mediante 
il processo di rimodernamento strutturale funzionale che altera la funzionalità 
elettrica atriale . A dimostrazione della importanza del rimodellamento tissutale 
cardiaco , in parte legato alla età , in parte all'evento ischemico acuto,  ancora una 
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volta il BNP, nel nostro caso basale misurato entro le prime 24 ore del paziente con 
STEMI rivascolarizzato, mostra il suo potere predittivo indipendente verso la 
insorgenza di NOAF confermando gli studi di letteratura precedenti [66]. Altro valore 
predittivo, peculiare dell'evento ischemico acuto, è il danno miocardico espresso dal 
valore del CPK mb che sicuramente è la spinta fisiopatologica più importante al 
rimodellamento tissutale atrio ventricolare. E come mediatore sistemico di tutti 
questi eventi è la risposta infiammatoria acuta, che interviene su uno stato di "low 
inflammation" cronico legato  alle comorbilità che fortemente predidice la 
insorgenza dell'aritmia. 
 I leucociti, facilmente misurabili nel sangue venoso periferico,  sono nel nostro 
studio marcatori molto più potenti rispetto gli altri parametri infiammatori di routine 
esaminati come la PCR , la VES , il fibrinogeno , risultati significativi alla analisi 
univariata , ma non predittori indipendenti della NOAF . 
In questo studio i dati dell’angiografia e della procedura interventistica (culpit lesion, 
score TIMI, severità della malattia coronarica ) e la terapia farmacologica utilizzata in 
acuto non hanno mostrato differenze statisticamente significative fra il gruppo con 
FA di nuova insorgenza e pazienti in ritmo sinusale. 
    E. limitazioni allo studio: 
 
La principale limitazione e che si tratta di uno studio retrospettivo,  realizzato con 
dati dal 2006 al 2011, con un data base probabilmente ancora incompleto per 
parametri mancanti che potrebbero essere ulteriormente aggiunti per una migliore  
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e appropriata valutazione. 
5-CONCLUSIONI: 
 
Lo studio ci ha permesso di evidenziare una serie di parametri clinici  strumentali e 
biumorali che analizzati all'ingresso del paziente con STEMI  sono predittivi di 
insorgenza di NOAF . Una semplice integrazione di questi dati,rappresentata dalla età 
avanza del paziente,  leucocitosi,  dilatazione atriale sinistra, incremento del BNP e 
del CPKmb, ci potrebbe  permettere  di avere in mano uno score di rischio di 
insorgenza di NOAF  in corso di infarto miocardico acuto rivascolarizzato. Essendo la 
fibrillazione atriale di nuova insorgenza nel paziente con infarto miocardico acuto  un 
marker di prognosi sfavorevole in quanto peggiora la prognosi del paziente 
infartuato sia a breve che a lungo termine .  
Con l'uso di tali parametri  il clinico cardiologo, potrebbe avere modo all'ingresso del 
paziente con STMI, stabilire il rischio di insorgenza NOAF , pertanto personalizzare la 
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Tabella 1:descrizione degli studi ed incidenza della FA in pazienti con STEMI 
Studio N° 
pazienti 


















10,40% 2,50% 7,90% 







- - 6,50% 
GISSI 17944 Studio 
randomizzato 
STEMI Fibrinolisi 72% 
lisinopril/lisinopril + 
nitrati/nitrati 
4 anni - - 7,80% 








5 anni - 3,90% 21,00% 








captopril vs losartan 
3 anni - 12,00% 7,20% 









PCI primaria 14,8%, 
captopril/valsartan 
/captopril+valsartan 
3 anni - 2,30% 12,30% 
OACIS 2475 Studio 
osservazionale 
STEMI PCI primaria 1 
anno 
12,00% 4,30% 7,70% 
APEX-MI 5745 Studio 
osservazionale 
STEMI PCI primaria, doppia 
e triplice terapia 
antitrombotica 



















Tabella 5: HAS-BLED score 
 
 
Tabella 6: Classificazione EHRA dei sintomi della FA: 
 
 








LISTA DEGLI ABBREVIAZIONI: 
 
Bpm: battiti per minuto 
FA: fibrillazione atriale 
FA/FLA: fibrillazione atriale/flutter atriale. 
IMA: infarto miocardico acuto 
NSTEMI: infarto miocardico acuto senza sopraslivellamento del tratto ST 
NOAF: new onset atrial fibrillation: fibrillazione atriale di nuova insorgenza. 
PTCA: percutaneous coronary  angioplasty: angioplastica coronarica percutanea 
STEMI: infarto miocardico acuto senza sopraslivellamento del tratto ST 
STUDI CLINICI: 
GISSI 3: effetto del lisinopril e/o nitrati transdermici nella mortalità a 6 settimane e la 
funzione ventricolare sinistra dopo IMA . 
GUSTO I: Global Utilization of Streptokinase and TPA for occluded arteries I 
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GUSTO III: Global Utilization of Streptokinase and TPA for occluded arteries III 
OACIS: Osaka Acute Coronary Insufficiency Study 
OPTIMAAL: The Optimal Trial in Myocardial Infarction with the Angiotensin II 
Antagonist Losartan. 
PROVE IT-TIMI 22: Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy- 
Thrombolysis in Myocardial Infarction 22. 
TRACE: The Trandolapril Cardiac Evaluation Study. 
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